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ARU (absolute resistance unit)	—	jednostka	oporu	naczy-
niowego:	dyna	×	sekunda	×	cm–5,	1	j.W.	=	80	ARU




DPG (diastolic pulmonary gradient)	—	rozkurczowy	 
gradient	przezpłucny	
ePASP (echocardiographically assessed pulmonary artery 
systolic pressure)	—	skurczowe	ciśnienie	w	tętnicy	płucnej	
oceniane	metodą	echokardiograficzną	
ESC (European Society of Cardiology)	—	Europejskie	Towa-
rzystwo	Kardiologiczne
INR (International Normalised Ratio)	—	międzynarodowy	
wskaźnik	znormalizowany
j.W.	—	jednostka	Wooda
LVEDP (left ventricular end-diastolic pressure)	—	ciśnienie	
końcoworozkurczowe	w	lewej	komorze	





OHT (orthotopic heart transplantion)	—	przeszczepienie	
serca	
OTW	—	ostry	test	wazoreaktywności
PAWP (pulmonary artery wedge pressure)	—	ciśnienie	
zaklinowania	(okluzji)	tętnicy	płucnej	
PAH (pulmonary artery hypertension)	—	tętnicze	nadciś-
nienie	płucne
PH (pulmonary hypertension)	—	nadciśnienie	płucne
PVD (pulmonary vascular disease)	—	choroba	naczyń	
płucnych
PVOD (pulmonary veno-occlusive disease)	—	zarostowa	
choroba	żył	płucnych	
PVR (pulmonary vascular resistance)	—	naczyniowy	opór	
płucny	
PVRI (pulmonary vascular resistance index)	—	wskaźnik	
naczyniowego	oporu	płucnego








S 47Kardiologia Polska 2014; 72 (supl. IV)
I. Wstęp
Cewnikowanie	 prawego	 serca	 (RHC)	 pozostaje	 nie	
tylko	metodą	referencyjną	oceny	hemodynamiki	krążenia	
płucnego,	ale	również	podstawowym	badaniem	służącym	
do	 rozpoznawania	 nadciśnienia	 płucnego	 (PH).	Aktualne	
wytyczne	Europejskiego	Towarzystwa	Kardiologicznego	(ESC)	







nieniem	 płucnym	 (PAH)	 służą	 do	wyodrębnienia	 grupy	
chorych,	którzy	powinni	być	leczeni	antagonistami	wapnia.	
W	 grupie	 osób	 kierowanych	 na	 zabieg	 przeszczepienia	







cowych	w	wadach	wrodzonych	 serca	 i	wielkich	 naczyń,	







dy	Sekcji	Krążenia	Płucnego	 (SKP)	 i	Asocjacji	 Interwencji	








II. Cewnikowanie prawego serca
























 — należy	 rozważyć	wykonanie	 RHC,	 jeśli	 w	 badaniu	
echokardiograficznym	 rozpoznanie	 PH	 uznano	 za	
prawdopodobne	(ePASP	>	50	mm	Hg)	i	nie	ma	obja-
wów	klinicznych;
 — można	 rozważyć	wykonanie	 RHC,	 jeśli	 w	 badaniu	
echokardiograficznym	 rozpoznanie	 PH	 uznano	 za	


















































w	 ocenie	 echokardiograficznej	 nie	 znajduje	wytłu-











 — zaleca	 się	wykonanie	RHC	z	 jednoczesnym	przepro-
























2. Technika WykonyWania 
ceWnikoWania praWego serca
2.1. Ogólne warunki wykonywania zabiegu 
i przygotowanie pacjenta
Cewnikowanie	prawego	serca	powinno	być	wykony-






branych	 sytuacjach	 klinicznych	 (np.	wstrząs	 kardiogenny,	
zabieg	 operacyjny)	 RHC	można	wykonać	 na	 oddziale	
intensywnej	 terapii,	 na	 oddziale	 intensywnego	 nadzoru	
















badania.	Należy	 przeprowadzić	 badania	 przedmiotowe	
i	podmiotowe,	a	także	uzyskać	świadomą,	pisemną	zgodę	
















centowego	 roztworu	 lidokainy.	W	niektórych	 sytuacjach	
może	być	konieczne	podanie	leków	sedatywnych,	a	nawet	
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podawania	heparyny	dożylnie.	Zaleca	się	jednak	używanie	





























2.3. Technika wykonania zabiegu
Najczęściej	 używanym	 i	 zalecanym	 cewnikiem	 jest	














niemożliwe	 staje	 się	wykonanie	 pomiarów	CO	metodą	
termodylucji.	Cewnik	typu	pig-tail	można	wykorzystać,	gdy	
planowana	jest	jednocześnie	angiografia	naczyń	płucnych.



















za	 pomocą	metody	 termodylucji	 (rozcieńczenia	 tempe-
raturowego).	Rejestrowana	jest	zmiana	temperatury	krwi	
w	 tętnicy	 płucnej	 po	 podaniu	 do	 prawego	 przedsionka	
10	ml	roztworu	0,9-procentowego	NaCl	o	temperaturze	
0–5°C.	Im	większa	jest	objętość	krwi	przepływającej	przez	
jamy	prawego	serca,	 tym	mniejszy	 jest	 spadek	 tempera-
tury	krwi	rejestrowany	na	końcu	cewnika	umieszczonego	
w	tętnicy	płucnej.	Chociaż	można	używać	soli	fizjologicz-








to	 pomiary	 takie	można	 uznać	 za	wiarygodne.	 Autorzy	
niniejszego	opracowania	sugerują	użycie	wartości	średniej	







































8. Można	 rozważyć	 wykonywanie	 naczyniowego	
























 — ciężkie	 komorowe	 i	 nadkomorowe	 zaburzenia	 ryt-
mu	serca;
 — blok	przedsionkowo-komorowy	zaawansowany	 i	 cał-
kowity	powodujący	niestabilność	hemodynamiczną.
Należy	 zachować	 ostrożność	 u	 chorych	 z	 blokiem	
lewej	odnogi	pęczka	Hisa,	gdyż	możliwe	jest	wystąpienie	
bloku	całkowitego.
3. normy hemodynamicznych 
wskaźników krążenia płucnego 





hemodynamicznych	 krążenia	 płucnego	 zostały	 podane	
w	tabeli	1.
Prawidłowe	mPAP	mierzone	w	 spoczynku	wynosi	















wyższania	 się	wraz	 z	wiekiem	 jedynie	w	 trakcie	wysiłku	
[4].	Wartość	 PAWP	 zmienia	 się	 ponadto	w	 niewielkim	
przedziale	wraz	 z	 cyklicznymi	 zmianami	 ciśnienia	panu-
jącego	wewnątrz	klatki	piersiowej,	zależnie	od	fazy	cyklu	
oddechowego.	Wobec	 tego,	 pomiar	 PAWP	 powinien	









Prawy przedsionek (ciśnienie średnie) 0–8 mm Hg
Lewy przedsionek (ciśnienie średnie) 2–12 mm Hg
Ciśnienie zaklinowania tętnicy płucnej 4–15 mm Hg
Ciśnienie końcoworozkurczowe  
w lewej komorze 
5–12 mm Hg
Pojemność minutowa 4–8 l/min
Wskaźnik sercowy 2.5–4.2 l/min × m2
Naczyniowy opór płucny < 2,5 j.W.
Całkowity opór płucny < 3,5 j.W.
Wskaźnik naczyniowego oporu płucnego < 3.0 j.W.
Systemowy opór naczyniowy 10–20 j.W.
Saturacja krwi tlenem w pniu płucnym 70–80%
www.kardiologiapolska.pl



































jako	 różnica	między	 rozkurczowym	ciśnieniem	w	 tętnicy	
















prowadzonego	 RHC.	W	warunkach	 prawidłowych	 PVR	
jest	w	spoczynku	mniejszy	niż	2–2,5	j.W.,	a	jego	wartość	
koreluje	z	wiekiem	[6].	U	osób	z	PAH	zazwyczaj	wartość	
PVR	 znacznie	 przekracza	 3	 j.W.	 Podwyższone	 ciśnienie	
w	tętnicy	płucnej	współistniejące	z	prawidłowym	PVR	jest	
charakterystyczne	dla	pacjentów	z	przeciekiem	lewo-pra-
wym	 i	 zwiększonym	przepływem	płucnym,	 bez	 istotnej	
choroby	 naczyniowej	 płuc.	 Podobnie,	 niski	 PVR	może	






Saturacja	 krwi	 tlenem	w	pniu	płucnym	nie	 powinna	
przekraczać	 80%.	Wykazanie	wyższych	wartości	 budzi	
podejrzenie	 obecności	 przecieku	 lewo-prawego.	 Z	 kolei	
saturacja	krwi	tętniczej	mniejsza	niż	93%	może	świadczyć	
o	obecności	przecieku	prawo-lewego.	
4. powikłania cewnikowania tętnicy 




zagrożeń	 związanych	 z	RHC	pochodzą	 głównie	 z	 badań	














lub	 kwalifikacji	 do	OHT	 trwa	nie	dłużej	 niż	 2	 h,	 zazwy-
czaj	<	30	min,	dlatego	 też	powikłania	 infekcyjne	niemal	
się	nie	zdarzają	[15].	





























i	 charakterystyki	powikłań	 związanych	 z	 cewnikowaniem	
tętnicy	płucnej	u	chorych	kwalifikowanych	do	OHT.	
Sposób	 postępowania	 w	 przypadku	 wystąpienia	
powikłań	 zależy	 od	 ich	 charakteru.	 Powikłania	 związane	
z	 dostępem	naczyniowym	 są	 zazwyczaj	 bolesne,	 ale	 nie	
wiążą	się	z	dużym	ryzykiem	w	obserwacji	odległej.	W	oma-
wianym	badaniu	spośród	29	powikłań	miejscowych	tylko	








Łagodne	 i	 złośliwe	 arytmie	 są	 związane	 zazwyczaj	
z	mechanicznym	drażnieniem	miokardium	 i	 ustępują	 po	












występują	 bardzo	 rzadko.	Mogą	wynikać	 z	 uszkodzenia	
ściany	naczynia	 sztywną	końcówką	cewnika	 (np.	cewnik	
Cournanda,	obecnie	rzadko	stosowany)	lub	rozerwaniem	

















5. odrębności cewnikowania  
praWego serca We Wrodzonych 












Tabela 2. Rodzaje powikłań związanych z cewnikowaniem tętnicy 
płucnej [13]
Rodzaje powikłań Częstość [%]
Związane z centralnym dostępem żylnym






Łagodne arytmie > 20
Złośliwe arytmie 0,3–3,8
Łagodne nasilenie niedomykalności trójdzielnej 17
Blok prawej odnogi pęczka Hisa 0,1–4,3
Blok całkowity (przy obecnym wyjściowo bloku 




Pęknięcie tętnicy płucnej 0,03–0,7
Powikłania infekcyjne — posocznica 0,7–3,0













Metoda	 termodylucji	 nie	 powinna	 być	 stosowana	
w	wadach	przeciekowych	 z	 powodu	 recyrkulacji	 zimnej	
soli	 poprzez	 nienaturalne	 połączenie	 lewo-prawe	 bądź	
szybszej	dystrybucji	w	przypadku	przecieku	prawo-lewego.	
W	tych	przypadkach	jedyną	zalecaną	techniką	jest	meto-
da	 Ficka	—	optymalnie	 z	 rzeczywistą	 oceną	minutowej	
konsumpcji	 tlenu.	 Jest	 to	o	 tyle	 istotne,	 że	od	obliczonej	
wartości	 przepływu	płucnego	 zależy	wartość	 PVR,	 który	
jest	bardzo	ważnym	parametrem	z	punktu	widzenia	decyzji	
klinicznych	 i	 oceny	 rokowania.	Metoda	 zaproponowana	
w	 XIX	wieku	 przez	 Adolfa	 Ficka	 polega	 na	 niezależnej	
ocenie	 przepływów	w	 krążeniu	 płucnym	 i	 systemowym	
na	podstawie	pomiaru	różnicy	w	zawartości	tlenu	we	krwi	
wpływającej	i	opuszczającej	dany	obszar	naczyniowy	oraz	








„wejściową”	 do	 krążenia	 płucnego	 i	 „wyjściową”	 układu	
krążenia	 systemowego	 (mieszana	 krew	 żylna).	Natomiast	
krew	 pobrana	 z	 aorty	może	 być	 użyta	 jako	 ekwiwalent	
















zużycie	 tlenu	 szacuje	 się	 na	podstawie	wieku,	 płci	 i	 po-
wierzchni	ciała	wg	wzoru	zaproponowanego	w	publikacji	
Bergstry	i	wsp.	[20]:	
zużycie O2 = 157,3 × BSA [m
2] + 10,5  
× ln (wiek) + 4,8 (+ dodatkowo 10 u mężczyzn).
W	praktyce	 często	 zużycie	 tlenu	obliczane	 jest	 tylko	
na	 podstawie	 powierzchni	 ciała	 (BSA),	 przy	 zastosowa-












(zawartość tlenu we krwi tętniczej – zawartość 

















jamach	prawego	 serca	 jest	 zbliżona.	 Ta	 sama	 zasada	do-
tyczy	jam	serca	lewego,	łącznie	z	aortą	i	żyłami	płucnymi	
oraz	 tętnicami	 obwodowymi.	Należy	wykonać	pełny	 tor	



























rekomendacji	Qp/Qs	wynoszący	 powyżej	 1,5	 świadczy	
o	 istotności	 przecieku.	W	 celu	 zobrazowania	wielkości	







w	 jamach	 serca,	 przed	podaniem	 środka	 kontrastowego.	
Jest	 tak	w	 przypadku	 dużych	 ubytków	w	 przegrodach	
międzykomorowej	 i	międzyprzedsionkowej.	Angiokardio-
grafii	z	podaniem	kontrastu	nie	stosuje	się	rutynowo	u	osób	
dorosłych,	 są	 jednak	 sytuacje,	w	których	obrazowanie	 to	
może	mieć	 decydujące	 znaczenie.	W	przypadku	wątpli-




ku	 echokardiograficznej	 diagnostyki	 przetrwałego	 otworu	
owalnego	 przy	 próbie	Valsalvy	 pęcherzyki	 podanego	 do	
żyły	obwodowej	gazu	mogą	szybko	pojawiać	się	w	lewym	
przedsionku	nie	 przez	ubytek,	 lecz	w	 konsekwencji	 nie-
prawidłowych	połączeń	w	obrębie	krążenia	płucnego,	co	


















ubytek	w	 części	 podgrzebieniowej	 przegrody	międzyko-
morowej	lub	pod	zastawką	trójdzielną,	najlepiej	wykonać	
wstrzyknięcie	w	projekcji	LAO	45°,	a	przy	ubytkach	części	










nieinwazyjnych	 co	 do	 istnienia	 przecieku	między	
jamami	serca	lub	przetok	naczyniowych	w	obrębie	
krążenia	płucnego.
III. Testy wazoreaktywności  
naczyń płucnych
1.  ostre testy wazoreaktywności  












Tabela 3. Substancje stosowane w ostrych testach wazoreaktywności w tętniczym nadciśnieniu płucnym (z wyłączeniem przeciekowych 
wad serca)
Substancja Dawka docelowa Czas podawania
Tlenek azotu (inhalacja) 20 ppm 5 min
Iloprost (inhalacja) 5 µg (w ustniku) 7–8 min (pomiary hemodynamiczne 15 min  
od rozpoczęcia inhalacji)
Epoprostenol i.v. 2–12 ng/kg/min (zwiększane o 2 ng/kg/min) 10 min
Adenozyna i.v. 50–350 µg/kg/min (zwiększane o 50 µg/kg/min) 2 min
www.kardiologiapolska.pl

















przed	OTW	było	 przeprowadzone	 z	 dodatkową	podażą	







spodziewać	 u	 nie	więcej	 niż	 15%	osób	 z	 idiopatycznym	
PAH.	 Jedynie	 część	 tych	 chorych	 będzie	 zadowalająco	
odpowiadać	na	długotrwałe	 leczenie	 antagonistą	wapnia	


















selektywny	wobec	 krążenia	 płucnego,	 charakteryzuje	 się	
krótkim	okresem	półtrwania	 i	właściwie	 jest	 pozbawiony	




























nieselektywnym,	 często	wywołuje	 działania	 niepo-
żądane	—	 spadki	 ciśnienia	 systemowego	wynikające	











łożyska	 tętniczek	płucnych,	 a	więc	 zwiększenie	napływu	
do	przestrzeni	 okołopęcherzykowej	 płuc	 przy	 obecności	
hemodynamicznej	 „przeszkody”,	 jaką	 jest	 utrudnienie	
odpływu	krwi	po	stronie	żylnej	mikrokrążenia,	powoduje	



















wad	 serca)	wynik	 testu	 jest	dodatni,	 jeżeli	nastąpi	
obniżenie	mPAP	o	co	najmniej	10	mm	Hg	do	war-
tości	≤	40	mm	Hg	bez	spadku	CO.
19. Przeciwwskazane	 jest	 leczenie	antagonistą	wapnia	
chorych	bez	uprzedniego	potwierdzenia	zachowanej	
reaktywności	łożyska	tętnic	płucnych.
2. ocena reaktywności tętnic płucnych 






















 — rodzaj wady	—	 PVD	 spowodowana	 zwiększonym	
przepływem	płucnym	(zwykle	małe	ubytki)	jest	mniej	




 — wiek pacjenta w czasie operacji	—	korekcja	w	ciągu	
pierwszych	lat	życia	wiąże	się	z	większym	prawdopo-
dobieństwem	normalizacji	PVR	po	operacji;






 — czynniki indywidualne, słabo poznane —	m.in.	uwa-
runkowania	genetyczne.
Zespół	 Eisenmengera	 rozpoznaje	 się,	 gdy	 ciśnienie	
w	 tętnicy	 płucnej	 jest	 na	 poziomie	 ciśnienia	 systemo-
wego	w	 związku	 z	wysokim	 oporem	 płucnym	 (zwykle	
PVR	>	10	j.W.),	efektem	czego	jest	przeciek	prawo-lewy	
lub	 dwukierunkowy	 na	 poziomie	 ubytku.	 Zamknięcie	
ubytku	prowadzi	wtedy	do	wzrostu	ciśnienia	do	wartości	
















PVRI	wynosi	>	9	 j.W./m2	 lub	 PVR/SVR	>	0,5,	 to	 nawet	



























Test	 zamknięcia	 ubytku	 balonem	 stosowany	 zwykle	
w	przypadku	ubytku	w	przegrodzie	międzyprzedsionkowej	
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Pomiary	 hemodynamiczne	wykonuje	 się	wyjściowo	 i	 po	
okluzji	ubytku,	np.	przez	30	min	[42].	
U	pacjentów	z	ubytkiem	w	przegrodzie	międzyprzed-
sionkowej	 i	 przeciekiem	 lewo-prawym	 oraz	 dysfunkcją	





przed	 operacją	 oraz	 słabo	 poznanych	 czynników	






















3. testy wazoreaktywności  
w postkapilarnym nadciśnieniu 






Decyzja	 o	 kwalifikacji	 do	OHT	 powinna	 być	 podjęta	




Potencjalny	 biorca	po	 kwalifikacji	 zostaje	wpisany	 tamże	
na	listę	oczekujących	POLTRANSPLANTU	i	pozostaje	pod	
opieką	 ośrodka	 transplantacyjnego	we	współpracy	 z	 lo-





Wykonywanie	RHC	 i	OTW	w	 tej	 grupie	 chorych	wy-
maga	dużego	doświadczenia	 i	 powinno	być	ograniczone	







wymienionych	wartości	[10].	Według	International Society for 













Tabela 4. Kryteria operacyjności wady przeciekowej serca w zależności od wartości oporów w krążeniu płucnym [27, 39]
PVRI [j.W./m2] PVR [j. W.] Możliwość korekcji
< 4 < 2,3 Tak
> 8 > 4,6 Nie
4–8 2,3–4,6 Konieczna indywidualna ocena pacjenta w ośrodkach referencyjnych
PVR — naczyniowy opór płucny; PVRI — wskaźnik PVR; j.W. — jednostka Wooda
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milrynon,	 sildenafil	 lub	 syntetyczny	 analog	 prostacykliny	
(iloprost)	wziewnie.	






skurczowego	 ciśnienia	 tętniczego	 systemowego	 poniżej	
85	mm	Hg	w	pomiarze	krwawym.	
3.1. Test wazoreaktywności z nitroprusydkiem sodu 
Nitroprusydek	 sodu	 jest	 zależnym	 od	 śródbłonka	
donorem	NO.	Obniża	 opór	 płucnego	 łożyska	 naczynio-



























Należy	 podkreślić,	 że	 test	 z	NPS	 jest	 jedynym	wy-
standaryzowanym	OTW	 łożyska	 płucnego	 u	 chorych	
kwalifikowanych	do	OHT	i	mającym	znaczenie	rokownicze	
[48].	Zamieszczony	poniżej	protokół	przeprowadzenia	OTW	
został	 opracowany	 na	 podstawie	 powyższego	 badania.	
Podstawowym	powikłaniem	stosowania	NPS	jest	znaczne	
obniżenie	 ciśnienia	 systemowego	 (<	85	mm	Hg).	Może	
to	 skutkować	 upośledzeniem	perfuzji	wieńcowej	 prawej	
komory,	zmniejszeniem	jej	kurczliwości	i	doprowadzić	do	
załamania	hemodynamicznego	pacjenta.	
3.2. Protokół ostrego testu wazoreaktywności 
z nitroprusydkiem sodu w kwalifikacji  
do przeszczepienia serca 








Tabela 5. Typy reakcji i rokowanie chorych kwalifikowanych do przeszczepienia serca (OHT) na podstawie ostrych testów wazoreaktyw-
ności (OTW) z nitroprusydkiem sodu [47]
Typ reakcji PVR [j.W.] OTW




Ryzyko zgonu  
do 90 dni po OHT [%]
A £ 2,5 Nie – – 7,1
B > 2,5 Tak £ 2,5 > 85 3,8
C > 2,5 Tak £ 2,5 < 85 27,5
D > 2,5 Tak > 2,5 – 40,6
PVR — naczyniowy opór płucny; j.W. — jednostka Wooda
Tabela 6. Dawkowanie nitroprusydku sodu (NPS) oraz czas  
trwania poszczególnych etapów ostrego testu wazoreaktywności 
w kwalifikacji do przeszczepienia serca 









S 59Kardiologia Polska 2014; 72 (supl. IV)
wartości	 skurczowego	 ciśnienia	 systemowego	 poniżej	
85	mm	Hg.	
W	celu	precyzyjnego	monitorowania	wartości	ciśnienia	
tętniczego	w	 trakcie	 badania	 należy	 stosować	metodę	
krwawego	pomiaru.	Na	podstawie	wykonanych	pomiarów	
i	typów	reakcji	określa	się	wczesne	ryzyko	zgonu	po	OHT	



















ponieważ	 stymuluje	 powstawanie	methemoglobiny	 oraz	
nadtlenków	azotu	[52].	Ponadto	wzrost	ciśnienia	napełnia-







3.4. Test wazoreaktywności z sildenafilem 
Sildenafil	 jako	 lek	obniżający	 ciśnienie	w	 tętnicy	płuc-
















nafilem	 są	 napady	migreny,	 napadowe	 zaczerwienienie	
twarzy,	 spadek	 systemowego	 ciśnienia	 tętniczego.	 Trzeba	
również	pamiętać	 o	możliwości	 sprowokowania	 obrzęku	
płuc	podczas	OTW	w	przypadku	wykonywania	testu	u	oso-
by	z	nierozpoznaną	wcześniej	PVOD,	co	może	dotyczyć	
wykonywania	 testu	 przy	 użyciu	 jakiejkolwiek	 substancji	
rozszerzającej	 tętniczki	 płucne.	 Chociaż	współistnienie	
ciężkiej	choroby	lewego	serca	z	PVOD	jest	bardzo	rzadkie,	
warto	przed	kwalifikacją	do	RHC	wykonać	tomografię	klatki	
piersiowej	wysokiej	 rozdzielczości,	 aby	wykluczyć	 cechy	
nasuwające	podejrzenie	PVOD.	
3.5. Testy wazoreaktywności z użyciem milrynonu 
i prostacykliny
Kolejnymi	 substancjami	 używanymi	 w	 OTW	 są	
milrynon	 i	 wziewny	 analog	 prostacykliny	 (iloprost).	
W	 Polsce	 rzadko	 stosuje	 się	 milrynon.	 Podaje	 się	 go	
we	 wlewie	 dożylnym	 w	 dawce	 50	 µg/kg	 mc./min	 
—	pomiary	hemodynamiczne	wykonuje	się	po	5,	10	i	15	min.	
Do	najczęstszych	działań	niepożądanych	milrynonu	należą:	







































generacji	 implantowalnych	 sztucznych	 komór	 osiowych.	
Jednak	jest	to	terapia	dostępna	w	ograniczonym	zakresie,	
wciąż	 bardzo	 kosztowna,	 wymagająca	 specjalistycznej	
kwalifikacji	oraz	możliwa	do	zastosowania	tylko	w	ośrod-
kach	referencyjnych.
27. RHC	 jest	 standardem	kwalifikacji	do	OHT	zaleca-
nym	do	wykonania	 na	 oddziałach	 referencyjnych	
prowadzących	program	 transplantacji	 serca	 i	 płuc	
oraz	mających	 doświadczenie	 w	 kompleksowej	
ocenie	biorcy.
28. OTW należy	wykonać	w	przypadku	 stwierdzenia	
PVR	>	2,5	 j.W.	 lub	TPG	>	12	mm	Hg	w	okresie	
optymalnego	wyrównania	niewydolności	serca.




lifikacji	 do	OHT	—	wybór	 powinien	 być	 zgodny	
z	dostępnością	danej	substancji,	jej	bezpieczeństwem	
dla	pacjenta,	 kosztem	 leku	 i	preferencjami	ośrod-
ka	transplantologicznego.
31. RHC	 u	 pacjenta	 oczekującego	 na	 transplantację	
powinno	się	wykonywać	co	6–12	miesięcy	w	przy-





IV. Angiografia tętnic płucnych 
1. angiografia płucna u pacjentów  
z przewlekłym zakrzepowo- 
-zatorowym nadciśnieniem płucnym
Angiografia	płucna	 oznacza	 rejestrację	 obrazu	 tętnic	
płucnych	 przy	 użyciu	 środków	 kontrastowych.	 Stanowi	
metodę	 referencyjną	w	diagnostyce	CTEPH.	 Pozwala	 na	
potwierdzenie	 diagnozy	 i	 ocenę	 rozległości	 zmian.	 Jest	
niezbędna	w	 kwalifikacji	 do	 zabiegów	 endarterektomii	










































zastoinową	 niewydolnością	 serca	 oraz	 blokiem	 lewej	
odnogi	pęczka	Hisa	 (ryzyko	bloku	prawej	odnogi	pęczka	
Hisa	i	w	konsekwencji	bloku	całkowitego).	Do	poważnych	
powikłań	 zabiegu	 należą	 [66]:	 zgon	 (0,5%),	 konieczność	
resuscytacji	krążeniowo-oddechowej	(0,4%),	niewydolność	
nerek	wymagająca	 dializoterapii	 (0,3%)	 oraz	 krwawienia	
wymagające	przetoczenia	krwi	(1,3%).	Do	małych	powikłań	
(ustępujących	samoistnie,	niepowodujących	chorobowości	
w	obserwacji	 długoterminowej)	 należą:	 duszność	 (0,4%),	
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 — ubytki	kieszonkowe	(pouch defects)	—	zorganizowana	
skrzeplina,	 która	 istotnie	 zwęża	 lub	 zamyka	 światło	
naczynia,	ma	wklęsły	 kształt,	 co	 daje	 angiograficzny	
obraz	kieszonki	wypełnionej	kontrastem;




 — nieregularny	 obrys	 światła	 naczynia	—	 odpowiada	
zorganizowanej	 skrzeplinie	 o	 nieregularnym	obrysie	
wyścielającej	ścianę	naczynia;
 — nagłe	zwężenie	światła	naczynia	—	w	przeciwieństwie	
do	 charakterystycznego	 dla	 prawidłowej	 anatomii	
stopniowego	 zmniejszania	 średnicy	 tętnic	 płucnych;	




 — zamkniecie	 tętnicy	w	 ujściu	—	widoczne	 jako	 brak	
naczynia	w	miejscu	jego	anatomicznego	odejścia.
Zamknięciu	 lub	zwężeniu	 tętnicy	płucnej	 towarzyszy	

















z	 tego	 samego	 dostępu	 naczyniowego,	 z	 którego	
wykonuje	się	RHC.	
36. Wynik	 angiografii	 jest	 podstawowym	 kryterium	
operacyjności	CTEPH,	więc	konieczna	jest	optyma-
lizacja	obrazowania.







39. Pacjent	 po	 zabiegu	 powinien	 być	monitorowany	
przez	co	najmniej	24	h.
40. Tętnice	segmentalne	należy	opisywać	numerycznie,	
zgodnie	 z	 unaczynionymi	 przez	 nie	 segmentami	
płuca.	
41. Należy	 opisać	 inne	 uwidocznione	 w	 badaniu	
nieprawidłowości	 łożyska	 płucnego,	 jak	 np.	 nie-
prawidłowy	spływ	żył	płucnych	czy	nieprawidłowe	
połączenia	naczyń.











wadzić	 badanie	 echokardiograficzne	w	 celu	wykluczenia	
obecności	skrzeplin	w	jamach	prawego	serca,	które	mogłyby	
zostać	uruchomione	w	trakcie	manipulowania	cewnikiem.	















































V. Warunki formalne, certyfikacja 
lekarzy i pracowni wykonujących 
zabiegi







nę	 odwracalności	 PH	wykonują	 również	 anestezjolodzy	
i	 kardiochirurdzy,	 często	 bezpośrednio	w	okresie	 przed-
operacyjnym	w	 celu	wyboru	właściwej	 strategii	 zabiegu	
oraz	optymalnej	opieki	w	okresie	pooperacyjnym.	W	trosce	
o	jakość	wykonywanych	badań	RHC	oraz	ich	maksymalną	
standaryzację,	 szczególnie	w	 obliczu	 zmieniających	 się	
wymogów	 refundacyjnych	 programów	 terapeutycznych	
Narodowego	 Funduszu	 Zdrowia,	 autorzy	 reprezentu-












wymagający	 doświadczonego	 zespołu	 transplantacyjnego	
(heart and lung transplantation team)	 oceniającego	holis-
tycznie	wskazania	i	przeciwwskazania	do	zabiegu.	
1. wymogi dotyczące uzyskania 
certyfikatu wykonywania 
ceWnikoWania praWego serca










 — Aby	uzyskać	 tytuł	 specjalisty	 cewnikowania	prawego	
serca,	 lekarz	musi	 przeprowadzić	 i	 zinterpretować	
samodzielnie	co	najmniej	75	badań.
 — Wykonanie	badań	powinno	być	potwierdzone	w	bazie	












 — Certyfikat	 jest	 sygnowany	 przez	 Przewodniczącego	 
SKP	PTK	i	Przewodniczącego	AISN	PTK.
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 — kardiostymulator	zewnętrzny	lub	endokawitarny;










posiadająca	 certyfikat	 specjalisty	 cewnikowania	 pra-
wego	serca.
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